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Carcinomes 
epidermoi'des cutanes 


Christina 

Mateus * Si la majorite des 

carcinomes epidermoi'des 
ou spinocellulaires 
sont de bon pronostic, 
leur caractere recidivant 
souvent multiple, touchant 
surtout la population 
agee, plus fragile, 
en font un probleme 
de sante publique. 

Leur capacite metastatique 
loco-regionale puis 
a distance leur confere une 
gravite supplemental. 


Ce qui est nouveau 


La grande majorite des carcinomes epidermoi'des cutanes sont 
de bon pronostic. Cependant, la prise en charge des rares formes 
agressives avec des envahissements loco-regionaux rapides 
ou a distance, en I’absence de therapeutique et de strategie 
efficaces, reste palliative. 

Les inhibiteurs de I’EGFR sont efficaces en monotherapie 
et en association aux cytotoxiques au stade metastatique. 

Mais on assiste apres plusieurs mois de traitement, a une reprise 
evolutive. ••• 


E n France, I’incidence du carcinome epidermoide cutane 
est de 30 pour 100000 habitants par an. Elle continue 
d’augrmenter regulierement du fait de I’allongement de 
la duree de vie et des habitudes socioculturelles d’exposition 
solaire et est 1 0 fois superieure pour les personnes agees de plus 
de 75 ans. L’age moyen de decouverte est de 76 ans. Les 
hommes sont 2 fois plus souvent atteints que les femmes. 1 

Facteurs de risque du carcinome epidermoide 

On distingue deux categories de facteurs de risque. 

Facteurs de risque intrinseques 

Le principal facteur de risque lie au patient est son phototype. 
On classe les patients en six phototypes (tableau 1) en tenant 
compte de la couleur des cheveux, des yeux, de la peau et de 
leur capacite a bronzer. Les phototypes clairs 1 et 2 sont les plus 
a risque. 

Les genodermatoses sont le deuxieme facteur de risque 
important: 

- I’albinisme, ou absence congenitale de rmelanine ; 

- le xeroderma pigmentosum, maladie autosomique recessive 
due a des anomalies de la reparation de I’ADN ; huit genes diffe- 
rents ont ete identifies, leur atteinte definit les differentes formes 
cliniques; 

- le syndrome de Muir-Torre (autosomique dominant), lie a des 
mutations de genes de reparation de I’ADN (hMSHI en 3q21 .3 
ou hMSH2 en 2p22-p21), forme allelique du cancer colorectal 
hereditaire sans polypose qui associe de multiples tumeurs des 
glandes sebacees, des kerato-acanthomes, des carcinomes 
cutanes a un ou plusieurs carcinomes visceraux; les tumeurs 
cutanees peuvent preceder ou suivre I’apparition des tumeurs 
internes; 


* Service de dermatologie, institut Gustave-Roussy, 94800 Villejuif, France. 
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TABLEAU 1 

Classification des phototypes cutanes 

Phototype 

Peau 

Yeux 

Cheveux 

Reaction a I’exposition solaire 

1 

Tres claire 

Bleus, verts 

Blonds, roux 

Rougit toujours, ne bronze pas 

2 

Tres claire 

Bleus, verts 

Blonds, chatain clair 

Rougit puis bronze difficilement 

3 

Claire 

Clairs ou marron 

Blonds, chatain 

Rougit parfois, mais bronze progressivement 

4 

Mate 

Fonces 

Chatain fonce, bruns 

Rougit rarement, bronze facilement 

5 

Foncee 

Fonces 

Bruns, noirs 

Bronze facilement 

6 

Noire 

Noirs 

Noirs 

N’a jamais de coup de soleil 


- I’epidermodysplasie verruciforme (autosomique recessive), 
caracterisee par une infection cutanee chronique a papilloma- 
virus (HPV) sur un terrain genetique non encore caracterise. 

Facteurs de risque extrinseques 

Le principal de ces facteurs lies aux facteurs exterieurs et envi- 
ronnementaux est I ’exposition aux rayons ultraviolets (UV) A et B 
solaires ou artificiels. 

L’immunosuppression est un facteur de risque important a 
I’emergence de carcinomes epidermoides mais surtout a leur 
evolutivite. En effet, les formes agressives et metastatiques 
surviennent le plus souvent sur un terrain immunodeprime. 

L’infection par les HPV6, 11, 16, 18 predispose aux carci- 
nomes epidermoides des muqueuses (anogenitales) et des 
extremites en particulier chez les patients immunodeprimes, les 
transplants d’organes, mais egalement dans I’epidermody- 
plasie verruciforme. 

Le lichen sclero-atrophique muqueux et les lichens verruqueux 
des membres sont des maladies inflammatoires chroniques, 
faisant le lit de carcinomes epidermoides. 

Les cicatrices et les plaies chroniques de la rmeme fagon peu- 
vent se compliquer d’une transformation en carcinome epider- 
rmo'ide. 


Ce qui est nouveau (suite) 


••• La place des inhibiteurs de I’EGFR reste done a definir, 
mais ils pourraient etre une therapie prometteuse en neoadjuvant 
sur des tumeurs inoperables avec atteinte locoregionale avancee. 

L’ exposition aux UV est le facteur de risque principal a I’emergence 
de carcinomes epidermoides cutanes. Les inhibiteurs de BRAF, 
avec le sorafenib d’abord, puis maintenant avec des inhibiteurs 
plus specifiques comme le vemurafenib, agissent egalement comme 
inducteur ou cofacteur. 


Le tabac est un facteur de risque de leucoplasie et de carci- 
nome epidermoide sur les levres et la muqueuse buccale. 

Les expositions ionisantes (accidentelles, radiographies multi- 
ples, radiotherapie) favorisent la survenue tardive de carcinomes 
(plus de 20 ans apres I’irradiation). 

Les inhibiteurs de la proteine kinase BRAF, presents dans le 
traitement du rmelanome metastatique notamment, se compli- 
quent dans 10 a 25 % des cas par I’apparition de carcinomes 
epidermoides. 

Une evolution en trois phases 

Le carcinome epidermoide peut apparaTtre spontanerment, 
mais il est souvent precede d’une lesion cutanee ou muqueuse 
« precancereuse » avec une evolution en trois phases : 

- au stade initial, les keratoses actiniques ou pre-epithelioma- 
teuses (fig. 1 et 2) sont des lesions rosees ou brunes, rugueuses 
au toucher, voire keratosiques, mais non infiltrees; ces lesions 
peuvent soit regresser spontanerment, soit persister sans trans- 
formation, soit dans de rares cas evoluer vers I’invasion et la 
transformation ; 

- ces lesions precancereuses peuvent se transformer en carci- 
nome epidermoide in situ, ou maladie de Bowen ; les lesions gar- 
dent le meme aspect, devenant infiltrees et fixes, simulant une 
plaque d’eczema ou de psoriasis (fig. 3 et 4) ; 

- en I’absence de traitement au stade superficiel, les lesions 
evoluent vers le carcinome epidermoide infiltrant; la lesion ele- 
mentaire la plus frequente est une lesion ulcero-bourgeonnante 
saignant au moindre contact; la lesion peut aussi devenir nodu- 
laire bourgeonnante (fig. 5 et 6), infiltree, verruqueuse ou kerato- 
sique (fig. 7). 

Sur les muqueuses, les CE se developpent souvent sur des 
lesions de lichen sclero-atrophique, de papulose bowenoide 
(induit par le papillomavirus) ou de leucoplasie qui peuvent pren- 
dre des aspects cliniques varies: lesions ulcerees ou en relief, 
vegetantes, voire keratosiques. 
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multiples de la tempe droite. 




FIGURE 3 


Carcinome epidermoide in situ. 



FIGURE 4 


Carcinome epidermoide in situ. 
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= Septieme classification des carcinomes epidermoi'des 

LU 

I cutanes, selon Y American Joint Committee on Cancer 


Stade 

T 

N 

M 

0 

In situ 

NO 

MO 

1 

T1 

NO 

MO 

II 

T2 

NO 

MO 

III 

T3 

NO ou N1 

MO 


T1 ou T2 

N1 

MO 

IV 

T1, 2, 3 

N2 

MO 


Tous 

N3 

MO 


T4 

Tous 

MO 


Tous 

Tous 

Ml 


Tx 

Lesion primitive non connue 

TO 

Pas de lesion primitive 

Tis 

Carcinome epidermoide in situ 

T1 

Carcinome de moins de 2 cm avec moins de 2 facteurs de haut 
risque associes (epaisseur > 2 mm, niveau de Clark > IV, 
engainements perinerveux, localisation oreille et levre non pileuse, 
caractere indifferencie) 

T2 

Carcinome de plus de 2 cm ou quelle que soit la taille la presence 
de plus de 2 facteurs de mauvais pronostic 

T3 

Invasion du maxillaire, de la mandibule, de I’orbite ou de I’os temporal 

T4 

Invasion de la base du crane 

Nx 

Atteinte ganglionnaire non connue 

NO 

Pas d’atteinte ganglionnaire 

N1 

Un seul ganglion homolateral de moins de 3 cm 

N2a 

Un seul ganglion homolateral de plus de 3 cm et moins de 6 cm 

N2b 

Plusieurs ganglions homolateraux de moins de 6 cm 

N2c 

Plusieurs ganglions bilateraux de moins de 6 cm 

N3 

Ganglion de plus de 6 cm 

M0 

Pas d’atteinte metastatique a distance 

Ml 

Presence de metastases a distance 


M : metastase ; N : ganglion ; T : tumeur initiale. D’apres la ref. 3. 


Le diagnostic est histologique 

Bien que le diagnostic soit souvent evident cliniquement, le 
diagnostic formel est histologique. Le carcinome epidermoide se 
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developpe au depens des keratinocytes situes au-dessus de la 
couche basale; la tumeur est d’autant plus keratosique que la 
mutation carcinogene a eu lieu dans les couches superficielles 
les plus differenciees de I’epiderrme capable de synthetiser de la 
keratine. L’image histologique est celle d’une proliferation de 
cellules de grande taille organisees en lobules ou en travees, 
souvent mal limitees et de disposition souvent anarchique. 

Le diagnostic pose, un bilan clinique et radiologique doit etre 
realise afin de rechercher d’autres lesions suspectes sur le tegu- 
ment (y compris les paumes, plantes, cuir chevelu et muqueuses), 
un envahissement des organes avoisinants (et ses conse- 
quences), et un envahissement ganglionnaire. 

Un bilan radiologique par imagerie par resonance magnetique 
(IRM) n’est realise qu’en cas de tumeur volumineuse, recidivante 
ou situee dans des zones a risque comme la region centro-faciale. 

En cas d’extension ganglionnaire, des localisations a distance 
sont recherchees par radiographie ou tomodensitometrie pulmo- 
naire et echographie abdominale. 

En cas de lesions multiples ou recidivantes, des facteurs de 
risque sont recherches, notamment une immunodepression. 

Pres de 90 % de guerisons 

La majorite des lesions sont de tres bon pronostic, avec 90 % 
de guerisons. Cependant, tout carcinome epidermoide est 
potentiellement agressif. Revolution peut etre rapide localement, 
par voie lymphatique ou hermatogene. A 5 ans, le taux de recidive 
locale est d’environ 8 % et de rmetastases de 5 %. Les metas- 
tases ganglionnaires surviennent dans environ 2 % des formes 
cutanees et 20 % des formes muqueuses. La mortality speci- 
fique est d’environ 1 %. 2 

Une nouvelle classification des stades evolutifs a ete recem- 
ment publiee en 2010 (tableau 2). 3 L’avancee majeure de cette 
nouvelle classification est de separer les carcinomes epider- 
moides et autres carcinomes cutanes des carcinomes de 
Merkel. En effet, les precedentes classifications regroupaient 
sous la denomination « carcinomes cutanes » I’ensemble des 
carcinomes. II est logique de traiter les carcinomes de Merkel 
separement du fait de leur pronostic pejoratif. Cette septieme 
classification ne tient pas compte, en revanche, de certaines 
formes de carcinome epidermoide a faible risque evolutif, les 
formes verruqueuses ou les kerato-acanthormes dont le risque 
evolutif est surestime par cette classification. 

L’lnstitut national du cancer (INCa) et la Societe frangaise de 
dermatologie (SFD) ont egalement publie en 2009 des recomman- 
dations en definissant deux groupes de patients selon I’absence 
ou la presence de criteres de mauvais pronostic (tableau 3). 

Traitement 

Pour les formes de mauvais pronostic et les recidives (groupe 2 
de la classification de I’lNCa et de la SFD), la prise en charge 
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sur cicatrice chronique. 



pre-epitheliomateuses etendues. B Apres traitement 
par une seance de phototherapie dynamique, 
disparition des lesions avec persistance d’une lesion 
correspondent a un carcinome epidermoi'de in situ 
a I’histologie, traite secondairement par chirurgie. 







FIGURE 9 


Carcinome epidermoi'de induit sous vemurafenib. 



FIGURE 10 


Kerato- 
acanthome 
induit sous 
vemurafenib. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 64 

Janvier 2014 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 














Monographie 


CANCERS CUTANES CARCINOMES EPIDERMOIDES CUTANES 


therapeutique necessite une discussion et decision en reunion 
de concertation pluridisciplinaire. Le traitement depend du stade 
de la maladie. 

Au stade I ou local 

Le traitement est chirurgical, avec une marge d’exerese en 
tissu sain de 5 a 10 mm. L’analyse histologique extemporanee 
des berges en peroperatoire est indiquee lorsque la tumeur est 
large et qu’une plastie est necessaire. Si I’examen extemporane 
n’est pas realisable, il est preferable d’effectuer la reconstruction 
au cours d’un deuxieme temps operatoire, apres s’etre assure 
du caractere complet de I’exerese. La recherche du ganglion 
sentinelle peut etre proposee dans les formes de mauvais pro- 
nostic. 

Si la chirurgie est recusee, une radiotherapie est proposee 
(electrontherapie ou curietherapie) ; elle est aussi proposee en 
traitement adjuvant de la chirurgie si r exerese est incomplete et 
qu’une reprise chirurgicale n’est pas possible, ou apres exerese 
d’une recidive, ou s’il existe un neurotropisme. 

Au stade II ou localement avarice 

A ce stade, les lesions mesurent plus de 2 cm sans envahir les 
structures adjacentes. L’ exerese est souvent difficile du fait de 
la localisation preferentielle au niveau du visage, avec des dela- 
brements importants. 

Pour ces formes inoperables d’emblee, une chimiotherapie 
neoadjuvante ou une chimiotherapie sur membre perfuse isole, 
quand les lesions siegent sur un membre, peut etre proposee 
dans le but de reduire la masse tumorale et realiser un geste chi- 
rurgical secondaire carcinologique. La technique du membre 
perfuse isole consiste a injecter de fortes doses de chimiothera- 
pie (melphalan avec ou sans tumor necrosis factor) sur le mem- 
bre mis en circulation extracorporelle et en hyperthermie. Cette 
technique est deja utilisee efficacement pour les sarcomes et les 
melanomes. 

Au stade III 

Ce stade est defini par I’apparition de rmetastases ganglion- 
naires regionales ou en transit. Le traitement associe un curage 
ganglionnaire et une radiotherapie (50 Gy) sur I’aire de curage, 
precedes d’un bilan radiologique, a la recherche de localisations 
a distance. Le pronostic est de 20 a 40 % de survie a 5 ans. 

En cas de localisations en transit, on discute une chirurgie 
quand elle est possible, une chimiotherapie sur membre perfuse 
isole en cas de lesions trop etendues, ou une chimiotherapie 
systemique. 

Au stade IV 

La presence de metastases viscerales (pulmonaires, hepa- 
tiques) definit ce stade. La chimiotherapie systemique est pallia- 
tive (sels de platine, 5fluoro-uracile [5FU], taxanes, methotrexate. 


Criteres de mauvais pronostic d’un carcinome 
epidermo'fde, INCa/SFD 2009. 


Criteres cliniques de mauvais pronostic 


- Recidive locale 

- Adherence au plan profond 

- Signe neurologique d’envahissement (facial, trijumeau) 

- Immunodepression 

- Diametre > 10 mm (dans les zones a risque*) ou > 20 mm 
(dans les zones a moindre risque**) 



Criteres histologiques de mauvais pronostic 


- Invasion perinerveuse 

- Degre de differenciation cellulaire moyen a non difference 

- Les carcinomes epidermoides desmoplastiques sont les plus agressifs, 
suivis des carcinomes epidermoides muco-epidermoi'des, 

et des carcinomes epidermoides acantholytiques 

- Niveau de Clark > IV*** 

- Epaisseur > 3 mm (ou 5 mm pour certains auteurs). 

Le groupe 1 est defini par I’absence de critere de mauvais pronostic, 
avec un risque tres faible de recidive et/ou de metastase. 

Le groupe 2 est defini par la presence d’au moins un critere de mauvais 
pronostic, avec un risque de recidive et/ou de metastase de moyen 
a tres haut, en fonction des criteres presents (nombre et valeurs). 


* Zones a risque : zones periorificielles (nez, levre, oreille externe, paupiere), 
cuir chevelu, zones non insolees (perinee, plante des pieds, ongle), 
radiodermite, cicatrice de brulure, inflammation ou ulcere chroniques. 

** Zones a moindre risque : autres localisations de I’extremite cephalique, 
du tronc et des membres. 

*** Le niveau de Clark correspond a la profondeur de I’invasion tumorale ; 
niveau I : atteinte de I’epiderme uniquement (in situ) ; niveau II : atteinte 
partielle du derme papillaire ou superficiel ; niveau III : atteinte complete 
du derme papillaire ; niveau IV : atteinte du derme profond ou reticulaire ; 
niveau V : atteinte de I’hypoderme. 

INCa : Institut national du cancer, SFD : societe frangaise de dermatologie. 
D’apres la ref. 1. 


Les therapies ciblees avec les inhibiteurs de I’EGFR ont montre 
egalement leur efficacite, utilisees seules ou en association avec 
les chimiotherapies. 4 ’ 5 On observe, a la fois avec les cytotoxiques 
et les therapies ciblees, des resistances secondaires apres 
quelques mois de traitement. 

A tous les stades, des mesures preventives doivent 
etre mises en place 

II faut enseigner et reiterer les conseils de photoprotection. 

Pour les transplants ayant des tumeurs multiples, la mesure la 
plus efficace est de diminuer I’immunosuppression si cela est 
possible. 

Les retinoides (Soriatane de 1 0 a 30 mg/j) per os peuvent 
reduire la survenue du nombre de carcinomes epidermoides et 
reduire les lesions precancereuses, mais ils ne sont que suspen- 
ses et entraTnent des effets secondaires non negligeables. 

Les lesions precancereuses doivent etre detruites. II existe 
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differents procedes : 

- la cryotherapie (azote liquide), traitement de reference par 
1 ou 2 applications a 1 rmois d’intervalle; 

- la chimiotherapie locale par 5FU (Efudix), 1 application par 
jour pendant 4 semaines qui peut entraTner une reaction inflam- 
matoire locale controlee par des emollients ; 

- rimiquimod (Aldara), egalement efficace pour les lesions pre- 
cancereuses, les carcinomes epidermoides in situ et les lesions 
etendues; une reaction inflammatoire peut egalement survenir; 

- la phototherapie dynamique qui associe r application d’un 
produit photosensibilisant suivie d’une exposition a la lumiere 
rouge entraTnant une reaction photochimique avec inflammation 
et destruction des cellules anormales ; cette technique permet de 
traiter de grandes surfaces en une seule seance et de « nettoyer » 
les lesions superficielles afin de mieux individualiser les lesions 
infiltrantes (fig. 8) ; la tolerance de I’illumination pendant 8 minutes 
est habituellement satisfaisante ; I’interruption, du fait de la dou- 
leur ressentie est une complication rare; apres la seance, les 
patients doivent garder un pansement opaque afin d’eviter I’effet 
photosensibilisant avec la lumiere du jour ; 

- le laser, qui necessite une anesthesie locale et entraTne une 
cicatrisation lente, douloureuse, souvent inesthetique et dys- 
chromique, est rarement utilise. 

Risque de recidive et de nouveaux carcinomes cutanes 

Une surveillance clinique reguliere annuelle est mise en place 
pour les patients du groupe 1 « bon pronostic » de la classifica- 
tion INCa/SFD, et semestrielle voire trirmestrielle pour les carci- 
nomes epidermoides de mauvais pronostic ou recidives du 
groupe 2. 

Le but de la surveillance est de depister une recidive locale ou 
ganglionnaire mais aussi I’apparition de nouveaux carcinomes 
cutanes. En effet, le risque de nouveaux carcinomes cutanes 
apres le premier est de 35 % a 3 ans et de 50 % a 5 ans. 

Des examens d’irmagerie (echographie, tomodensitometrie, 
IRM) sont utiles pour la surveillance des tumeurs ayant necessite 
une reconstruction chirurgicale complexe. 

Carcinomes epidermoides induits 

L’apparition de keratoses precarcinomateuses a deja ete 
rapportee sous de nombreux cytotoxiques (hydroxyuree, cape- 
citabine, 5FU, anthracyclines, taxanes, mechlorethamine, fluda- 
rabine, cisplatine, dacarbazine, vincristine, cytarabine). L’utili- 
sation de ces molecules se complique rarement de carcinomes. 
A I’ inverse, avec le sorafenib et plus frequemrment avec le vermu- 
rafenib et d’autres inhibiteurs de la proteine kinase BRAF, r appa- 
rition de carcinomes epidermoides ou de kerato-acanthomes 
est frequente, jusqu’a 30 % des patients sous vemurafenib 
(fig. 9 et 1 0)A 7 Ce phenomene est explique par I’activation para- 
doxale de la voie Raf-Mek-Erk, des cellules BRAF non mutees 


POUR LA PRATIQUE 

►► La majorite des carcinomes epidermoides cutanes 
sont de bon pronostic, mais leur caractere recidivant 
et touchant surtout la population agee en fait un probleme 
de sante publique. 

►► Leur incidence augmente regulierement du fait 

de I’allongement de la duree de vie et des habitudes 

socioculturelles d’exposition solaire. En France, 

elle est de 30 pour 100000 habitants par an. Leur incidence 

est 10 fois superieure pour les personnes agees de plus 

de 75 ans. Le sex-ratio est de 2 hommes pour 1 femme. 

►► Le principal facteur de risque est I’exposition solaire 
chronique. L’immunodepression est un facteur de risque 
evolutif majeur. 

►► Le traitement est chirurgical, avec des marges d’exerese 
de 4 a 10 mm. 

►► La radiotherapie est une alternative efficace en cas 
d’inoperabilite. Elle est egalement utilisee en adjuvant 
en cas d’atteinte ganglionnaire apres curage chirurgical. 

La curietherapie est un traitement de choix pour les 
localisations labiales ou genitales. 

►► La chimiotherapie est utilisee au stade metastatique, 
souvent a visee palliative. 


sous I* effet des inhibiteurs de BRAF, alors que cette voie est inac- 
tivee en cas de cellules BRAF mutees. 7 II n’a pas ete observe a ce 
jour devolution metastatique ou loco-regionale severe. Cepen- 
dant, une exerese chirurgicale complete est preconisee des 
leur apparition. L’emergence de ces carcinomes epidermoides 
cutanes doit faire craindre la possibility de survenue de carci- 
nomes epidermoides visceraux. De rares cas ont ete rapportes 
sans que Ton puisse faire un lien direct avec le traitement par 
inhibiteurs de BRAF. II est egalement possible que cette fre- 
quence soit sous-estimee, les considerant, a tort, comme des 
metastases du melanome ou du cancer initialement traite. Une 
surveillance clinque et radiologique des patients sous inhibiteurs 
de BRAF est done indispensable. • 


C. Mateus declare des interventions ponctuelles pour BMS et Roche. 
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resume Carcinomes epidermoides cutanes 

Le carcinome epidermoide cutane est le cancer cutane le plus frequent apres le carcinome basocellulaire. Malgre 
son bon pronostic pour plus de 80 % des patients, I’atteinte preferentielle des personnes agees avec des 
localisations le plus souvent multiples en fait un veritable probleme de sante publique. Devant leur capacite a 
disseminer, notamment au niveau ganglionnaire, une atteinte locoregionale doit etre recherchee cliniquement avant 
toute prise en charge. Le traitement repose sur la chirurgie avec des marges de 4 a 10 mm. La radiotherapie est 
une therapie efficace en cas d’inoperabilite ou en adjuvant apres une exerese incomplete sans reprise chirurgicale 
possible ou apres curage chirurgical. Des facteurs pronostiques ont ete identifies, a la fois cliniques et 
histologiques. L’immunosuppression est un facteur de risque a la fois dans I’emergence de carcinomes 
epidermoides et dans I’evolutivite. L’utilisation des inhibiteurs de BRAF, dans le traitement du melanome 
metastatique, a suscite beaucoup d’interrogations devant I’apparition de nombreux carcinomes epidermoides chez 
10 a 30 % des patients. La physiopathologie de cet effet secondaire est maintenant mieux connue et ouvre de 
nouveaux schemas de carcinogenese. Les formes metastatiques de carcinomes epidermoides sont rares mais 
restent de pronostic sombre. Les inhibiteurs de I’EGFR sont efficaces dans cette indication, mais ils sont 
probablement plus utiles en neoadjuvant a visee de reduction tumorale, dans les formes localement avancees. 

summary Cutaneous squamous cell carcinoma 

The squamous cell carcinoma (SCO) is the most frequent cutaneous carcinoma, after basal cell carcinomas. 
Cutaneous SCC have a good prognosis, in most cases, but the achievement of elderly people and the frequent 
recurrence, made a real health problem. Cutaneous SCC are able to disseminate in lymph node preferentially. It’s 
mandatory to search this involvement clinically and radiologically in doubt, before treatment. The surgery with 
complete excision with 4 to 10 mm safe margins is the reference treatment. Radiotherapy is an efficient treatment 
when surgery can’t be done or in case of incomplete unresectable excision or in adjuvant setting after complete 
lymph node resection. Clinical and histological factors are identified and permit to classify patients in two groups, 
low and high risk of recurrence. The immunosuppression is an important risk factor in the emergence of CE but 
also in the evolution. We observed last years at the apparition of numerous CE and keratoacanthomas, in 1 0 to 30 
% of patients treated by BRAF inhibitors. The physiopathology of induced lesions is now well understood. Metastatic 
cutaneous SCC are rare but with poor prognosis. EGFR inhibitors seem to be efficient in this indication but they 
would be more relevant in neoadjuvant setting to obtain a tumoral reduction available to carcinologic surgery in 
locally advanced unresectable tumors. 
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